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Sinn und Unsinn von gastrischen Säureblockern	
PD	Dr	med	vet	Peter	Kook,	Dipl	ACVIM&ECVIM,	Klinik	für	Kleintiermedizin,	Vetsuisse-Fakultät,	
Universität	Zürich,	Schweiz	
	
Im	Gegensatz	zur	Humanmedizin	existieren	in	der	Kleintiermedizin	keine	Richtlinien	zum	Gebrauch	
von	Magensäurehemmern.	Darüberhinaus	gibt	es	bei	Hund	und	Katze	nur	wenige	Studien,	die	den	
Einsatz	von	Säureblockern	bei	Magensäure-assoziierten	Erkrankungen	untersucht	haben.	Gastrische	
Säurehemmung	wird	bei	Hund	und	Katze	als	Standardbehandlung	bei	Säure-assoziierten	
Erkrankungen	wie	gastroduodenalen	Ulzerationen,	Refluxösophagitis	und	schweren	Stress-
assoziierten	Schleimhautblutungen	angesehen.	Grundsätzlich	ist	Omeprazol	bei	Hund1,2	und	Katze3,4	
potenter	verglichen	mit	H2-Rezeptorenblocker	wie	Ranitidin	oder	Famotidin	und	hebt	den	
gastrischen	pH	damit	stärker	an.	Omeprazol	ist	auch	wirksamer	in	der	Prävention	von	
hämorrhagischen	Gastritiden	bei	Schlittenhunden.5	Der	intragastrische	pH	unter	Langzeittherapie	mit	
H2-Rezeptorenblockern	wurde	bisher	zwar	nicht	untersucht,	aber	längere	Behandlungsdauer	mit	
Famotidin	analog	zum	Menschen	kann	auch	beim	Hund	zu	einer	Art	Toleranz	führen.6,7	Daher	
erscheint	Omeprazol	oder	grundsätzlich	Protonenpumpenhemmer	als	Mittel	der	Wahl	in	der	
Prävention	und	Therapie	von	Magensäure-assoziierten	Läsionen	bei	Hund	und	Katze.	Im	Folgenden	
wird	auf	die	vorhandene	Evidenz	für	den	Einsatz	von	Säurehemmern	bei	gastrointestinalen	und	
extragastrointestinalen	Erkrankungen	bei	Hund	und	Katze	näher	eingegangen:		
Die	häufigste	Indikation	zum	Gebrauch	von	Säurehemmern	sind	gastroduodenale	Ulzerationen.	Die	
mit	Abstand	häufigste	Ursache	(Hund	>	Katze)	für	gastroduodenale	Ulzera	sind	NSAID	(mit	oder	ohne	
zeitgleicher	Kortikosteroidgabe).	Lebererkrankungen	(Hund),	sowie	pankreatische	und	
gastroduodenale	Neoplasien	(Adenokarzinom,	Lymphom,	Gastrinom,	Mastozytose)	(Hund	und	Katze)	
sind	die	nächsthäufigen	Ursachen.8,9	Akute	Rückenmarkkompressionen	und	lebensbedrohliche	
Zustände	(kritisch	kranke	Hunde	und	Katzen	in	der	IPS)	sind	weitere	weniger	häufigere	Ursachen	für	
gastroduodenale	Ulzera.8,10	Darüberhinaus	konnte	gezeigt	werden	dass	eine	Behandlung	mit	
Omeprazol	die	klinischen	Zeichen	beim	Gastrinom	(Hund,	Katze)	lange	Zeit	kontrollieren	kann.	9-12	
Omeprazol	ist	bei	2x	täglicher	Gabe	effektiver	in	der	Anhebung	des	intragastrischen	pH	und	der	
Heilung	gastroduodenaler	Ulzera	verglichen	mit	1x	täglicher	Gabe.1,2,10,13	
Gastroösophagealer	Reflux	sekundär	zu	einer	primären	unteren	Sphinkterinkompetenz	ist	ein	
häufiges	Problem	beim	Menschen,	konnte	aber	bisher	noch	nicht	konklusiv	bei	Hund	oder	Katze	
bewiesen	werden.14	Allerdings	sind	häufiges	Erbrechen,	Anästhesie-assoziierter	Säurereflux	und	
ösophageale	Leiomyome	im	Bereich	des	unteren	Sphinkters	gut	dokumentierte	Ursachen	für	Säure-
induzierte	Ösophagitis	und	Strikturbildung	bei	Hund	und	Katze.15-18	Die	Kombination	aus	Esomeprazol	
(12-18	h	vor	der	Narkose)	und	Cisaprid	(1-1.5	h	vor	der	Narkose)	war	in	einer	jüngeren	Studie	
geeignet	um	Anästhesie-assoziierten	Reflux	zu	verhindern.19	Die	kurzfristige	Gabe	von	Omeprazol	prä	
OP	ist	sinnvoll	bei	Hunden	und	Katzen	mit	bekanntem	Refluxrisiko	oder	Verdacht	auf	Vomitus-
induzierte	Ösophagitis.	
	
	
	
Die	Stress-assoziierte	erosive	bis	ulzerative	Gastritis	ist	ein	bekanntes	Phänomen	bei	kritisch	
kranken	Menschen.	Die	Magenschleimhaut	scheint	durch	den	Rückgang	der	natürlichen	mukosalen	
Barriere	(bestehend	aus	Bikarbonat-reichem	Schleim),	Ischämie,	Reperfusionsschäden,	splanchnische	
Hypoperfusion	und	verzögerte	Magenentleerung	geschädigt	zu	werden.	Während	die	Inzidenz	bei	
kritisch	erkrankten	Menschen	bei	60-100%	liegt,20	fehlen	Daten	bei	Hund	und	Katze.	Die	Gabe	von	
Protonenpumpenhemmern	sollte	sich	daher	bei	kritisch	kranken	Hunden	und	Katzen	auf	Patienten	
mit	kontinuierlichem	Erbrechen,	Meläna	oder	Hämatemesis	beschränken.	Eine	Kombination	aus	
intravenös	verabreichtem	Omeprazol	und	Famotidin	erreicht	keine	schnellere	Säurehemmung	im	
Vergleich	zur	alleinigen	Gabe	des	Protonenpumpenhemmers.21	
Magenulzera	und	H.	pylori	Infektionen	sind	häufige	Komplikationen	bei	sog.	"end-stage“	
Nierenerkrankungen	beim	Menschen.22	Da	Harnstoff	das	passende	Substrat	für	diese	Urease-
produzierenden	Bakterien	darstellt,	wird	die	Säurehemmung	zusammen	mit	Antibiotika	zur	H.	pylori	
Eradikation	regelmässig	empfohlen.	Die	Situation	ist	sehr	unterschiedlich	bei	Hund	und	Katze.	Neben	
der	Tatsache	dass	Helicobacter	keine	bekannte	Begleiterkrankung	bei	chronischen	
Nierenerkrankungen	in	der	Kleintiermedizin	ist,	herrschen	histologisch	anstelle	von	Ulzerationen	
gastrische	Mineralisationen	und	Fibrose	vor.23-24	Es	ist	unklar	ob	eine	gastrische	Hyperazidität	den	
Mineralisationen	vorhergeht,	da	intragastrische	pH	Messungen	bei	Hunden	und	Katzen	mit	
Nierenerkrankungen	fehlen.	Aus	diesem	Grund	sollten	nierenkranke,	azotämische	Patienten	nur	
dann	mit	Protonenpumpenhemmern	behandelt	werden,	wenn	klinisch	der	Verdacht	auf	
gastrointestinale	Blutungen	(Meläna,	Eisenmangelanämie)	oder	Vomitus-induzierte	Ösophagitis	
besteht.			
Lebererkrankungen	werden	zu	den	häufigen	Ursachen	für	v.a.	duodenale	Ulzerationen	beim	Hund	
gezählt.8	Es	werden	gastrische	Hyperazidität	sekundär	zur	Hypergastrinämie	oder	eine	gestörte	
Hämodynamik	sekundär	zu	portaler	Hypertension	als	pathophysiologische	Ursachen	diskutiert.	Eine	
neue	Studie	fand	allerding	keinen	Unterschied	zwischen	den	Serumgastrinspiegeln	von	Hunden	mit	
Lebererkrankungen	und	gesunden	Kontrollhunden.25	Es	ist	zum	jetzigen	Zeitpunkt	ob	Hunde	und	
Katzen	mit	fortgeschrittener	Lebererkrankung	von	einer	gastrischer	Säureblockade	profitieren.	
Sicherlich	kann	eine	routinemässige	Behandlung	nicht	empfohlen	werden.	
Magensäurehemmer	werden	oft	bei	Hunden	und	Katzen	mit	akuter	Pankreatitis	eingesetzt.	Daten	
dazu	liegen	aber	nicht	vor.	Beim	Menschen	mit	akuter	Pankreatitis	konnte	kein	klarer	Vorteil	einer	
Magensäurehemmung	gezeigt	werden,	eine	neue	Placebo-kontrollierte	Studie	zum	Einsatz	von	
Pantoprazol	bei	akuter	Pankreatitis	fand	keinen	Unterschied	im	klinischen	Verlauf.26	Ein	Argument	für	
den	Einsatz	von	Protonenpumpenhemmern	bei	Hunden	und	Katzen	mit	Pankreatitis	wäre	lediglich	
hochfrequentes	Erbrechen	um	einer	Ösophagitis	vorzubeugen.		
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